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ХОЛЕЛІТІАЗУ У ДІТЕЙ ТА МОЖЛИВІ ШЛЯХИ КОРЕКЦІЇ ВИЯВЛЕНИХ ПОРУШЕНЬ. Проведено обстеження 47 пацієнтів: 34 
дівчинки та 13 хлопчиків віком 2-18 років (16 дітей мали холелітіаз у стадії клінічних проявів, 16 - холелітіаз у фізико-
хімічній стадіїнатлі обтяженоїспадковості). Контрольна група- 15дітей (8дівчатокта7хлопчиків). Діагностичний комплекс: 
клініко-анамнестичні дані, загальний та біохімічний аналіз крові (АЛТ, АСТ, загальний білокта білірубін, ЛФ, ГГТ, ліпідограма), 
визначення жирнокислотного складу ліпідів сироватки крові та жовчі методом газорідинної хроматографії, УЗД біліарного 
тракту з функціональним навантаженням, дуоденальне зондування з мікроскопічним та біохімічним дослідженням жовчі. 
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обследование 47 пациентов: 34 девочки и 13 мальчиков в возрасте 2-18 лет (16 детей - холелитиаз в стадии клинических 
проявлений, 16 - холелитиаз в физико-химической стадии на фоне отягощенной наследственности). Контрольная группа - 15 
детей (8 девочек и 7 мальчиков). Диагностический комплекс: клинико - анамнестические данные, общий и биохимический 
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FATTY ACID METABOLISM INFRINGEMENT AS ONE OF ETIOPATHOGENETICAL MECHANISM OF FORMATION OF 
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ВСТУП. Захворювання жовчовидільної системи 
відіграють значну роль в структурі дитячої патології. 
За даними різних авторів, частота їх складає від 55 до 
80% у дітей з захворюваннями травної системи. Се-
ред останніх питома вага жовчокам'яної хвороби (ЖКХ) 
у дітей нашої країни складає більше 1%, що не відоб-
ражає справжньої частоти захворюваності, оскільки 
враховуються лише випадки «кам'яної» стадії холел-
ітіазу, тоді як ранні його прояви з біохімічними та біо-
фізичними порушеннями властивостей жовчі не діаг-
ностуються і поглинаються діагнозами «біліарна дис-
функція» (дискінезія) або «хронічний холецистит» [1]. 
В Україні ЖКХ зустрічається з частотою 0,2 на 1000 
дітей. Згідно опублікованим результатам досліджень 
російських авторів, холелітіаз у дитячому віці складає 
1,8-3,3%, в окремих регіонах Росії - до 5% [2]. 
ЖКХ на сьогоднішній день розглядається як хворо-
ба печінки, для якої характерна наявність дефектів в 
механізмі синтезу або переносу ліпідів жовчі з фор-
муванням конкрементів в жовчному міхурі (холецис-
толітіаз) та/або в жовчних протоках (холедохолітіаз) з 
можливим розвитком небезпечних ускладнень [3, 4]. 
Встановлено, що процес утворення жовчних ка-
менів є результатом продукції перенасиченої жовчі 
через зростання рівня секреції холестеролу або зни-
ження рівня жовчних кислот, лецитину та фос-
фоліпідів [5, 6]. 
Основна роль у розвитку холелітіазу у дітей на-
дається спадковим факторам у поєднанні з загальни-
ми обмінними порушеннями та аномаліями розвитку 
жовчовидільної системи, ці особливості усугубляються 
неправильним харчуванням та не раціональним спо-
собом життя. За даними літератури, обтяжену спад-
ковість по ЖКХ серед родичів І ступеню спорідненості 
мають 75-95% дітей з ЖКХ; при цьому виявляють по-
рушення обміну фосфоліпідів, ліпопротеїну [7, 8]. В 
розвитку ЖКХ важливе значення має також мета-
болізм холестерину, що істотно залежить від стану 
мікрофлори кишечника [9]. Часто у сучасній літера-
турі холелітіаз у дітей розглядається в аспекті ліпідного 
дистрес-синдрому, проте даних про дослідження 
ліпідного метаболізму жирних кислот у таких пацієнтів 
ще недостатньо. 
З огляду на вище приведені дані, подальше вив-
чення причин та механізмів розвитку ЖКХ є актуальним 
для обґрунтування профілактично-лікувальних заходів, 
направлених на запобігання розвитку холелітіазу у дітей, 
та удосконалення терапії при його реалізації. 
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Метою наших досліджень було вивчення пору-
шень ліпідного метаболізму жирних кислот у дітей 
при холелітіазі методом газорідинноїхроматографії. 
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. У нашому дослідженні 
взяли участь 47 пацієнтів: 34 дівчинки та 13 хлопчиків 
у віці від 2 до 18 років. З них 16 дітей мали холелітіаз 
у стадії клінічних проявів, інші 16 - холелітіаз у фізи-
ко-хімічній стадії, в тому числі, на тлі обтяженої спад-
ковості по одній або двом генетичним лініям). У 16 
дітей спостерігалося ожиріння І-ІІІ ступенів, дизбіоз 
кишечника І-ІІІ ступенів - у 26. Контрольну групу скла-
ли 15 дітей (8 дівчаток та 7 хлопчиків). 
Діагностичний комплекс включав у себе клініко-
анамнестичні дані, загальний та біохімічний аналіз 
крові (АЛТ, ACT, загальний білок та білірубін, ЛФ, ГГТ, 
ліпідограма), визначення жирнокислотного складу 
ліпідів сироватки крові та жовчі, УЗД біліарного трак-
ту з функціональним навантаженням, дуоденальне 
зондування з мікроскопічним та біохімічним дослід-
женням жовчі. Визначення складу жирних кислот (ЖК) 
сироватки крові та жовчі проводилось методом газо-
рідинної хроматографії [10]. 
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ ОБГОВОРЕН-
НЯ. Результати проведених досліджень узагальнені в 
таблицях. 
Таблиця 1. Зм іни жирнокислотного складу 
л іп ід ів сироватки крові у д і тей з холеліт іазом 
Назва жирних 
КИСЛОТ 
Вміст в сироватці крові, % 
Хворі п=32 Контрольп=15 
Сі4:0 14,7±1,0* 1,9+0,3 
Сі5:0 2,0±0,1 -
Сто 29,5+1,5* 40,0+1,0 
Сі7:0 0,6+0,1 -
ClS:0 9,8±0,7* 15,0+0,7 
ClS:1 13,8+1,0* 24,2±0,6 
Cl8:2 20,0+1,0* 16,0+1,0 
Сі8:3 0,8+0,1 0,3+0,1 
С?0:4 10,3+1,0* 2,8±0,3 
£ НЖК 56,6+1,8 56,9+1,8 
X ннжк 44,9+1,8* 43,3+1,8 
£ ПНЖК 31,1+1,5* 19,1+1,6 
Сі4:0+Сіб:0 
К,= 1,46 2,2 
* - р<0,05 в порівнянні з контролем 
Із даних, приведених у таблиці 1, бачимо, що у 
хворих дітей має місце достовірна відмінність жир-
нокислотного складу ліпідів сироватки крові у по-
рівнянні з контролем. Так, вміст міристинової ЖК 
підвищений майже в 8 разів, що може свідчити про 
порушення метаболізму ліпідів в організмі. У 35% 
обстежених відмічено зниження рівня пальмітинової 
ЖК на 26%, а також вмісту стеаринової ЖК на 35%. 
Це вказує на зростання ненасиченості ліпідного ком-
плексу сироватки крові. Водночас вміст олеїнової ЖК 
був зниженим на 43%, а вміст лінолевоїЖК був підви-
щеним на 20%, що може свідчити про порушення 
ліпідного обміну в гепатобіліарній системі. Окрім того 
відмічено, що сума поліненасичених жирних кислот 
(ПНЖК) у обстежених хворих з холелітіазом та в групі 
ризику підвищена майже в 2 рази у порівнянні з кон-
тролем за рахунок лінолевої і арахідонової ЖК, рівень 
яких збільшується в 2,7 та у 3,7 рази відповідно. 
З таблиці 1 бачимо, що коефіцієнти характеризу-
ють інтенсивність процесу перокисного окислення 
ліпідів (ПОЛ) і порушення метаболізму вищих жир-
них кислот в організмі, що обумовлює розвиток хо-
лелітіазу. 
Результати даного дослідження дозволяють про-
гнозувати ризик розвитку холелітіазу у дітей за допо-
могою визначення в сироватці крові методом газо-
рідинної хроматографії вмісту міристинової, пальмі-
тинової, лінолевої та арахідонової жирних кислот, 
розраховуючи їх співвідношення за формулою: 
1 C +C 
18:2 20:4 
К1 - коефіцієнт, який характеризує розвиток холе-
літіазу, 
C14:0 - насичена жирна кислота; 
C № 0 - насичена жирна кислота; 
C182 - поліненасичена жирна кислота; 
C204 - поліненасичена жирна кислота; 
і при різниці отриманих показників відносно до 
контролю можливо прогнозувати патологічний стан. 
Результати дослідження жирнокислотного складу 
ліпідів крові та жовчі дозволяють розробити спосіб 
визначення критерію оцінки ліпідних порушень в 
жовчі у дітей з холелітіазом завдяки визначенню 
ліпідних показників крові. Для цього необхідно виз-
начити вміст пальмітинової, олеїнової та лінолевої 
Таблиця 2. Зм іни жирнокислотного складу л іп ід ів сироватки крові та жовчі у д і тей з холеліт іазом 
ЖК Сироватка Жовч 
Хворі Контроль Хворі Контроль 
Сі6;0 29,5+1,5* 40,0+1,0 37,9+1,6* 23,7±1,5 
ClS:1 13,8+1,0* 24,2±0,6 8,9±0,7* 16,9+1,0 








1,4 0,7 3,6 2,7 
* - р<0,05 в порівнянні з контролем 
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жирних кислот у сироватці крові та жовчі методом 
г а з о р і д и н н о ї х р о м а т о г р а ф і ї та р о з р а х у в а т и ї х 
співвідношення за формулою: 
К1 і К2 - коефіцієнти, які характеризують розвиток 
холелітіазу, 
С1е.0 - насичена жирна кислота; 
С18.1 - мононенасичена жирна кислота; 
С18.2 - есенціальна жирна кислота 
і при зростанні К1 і К2 відносно до контролю про-
гнозують розвиток холелітіазу. 
З таблиці 2 бачимо, що коефіцієнти характеризу-
ють однонаправлені порушення метаболізму вищих 
жирних кислот в крові і жовчі, що обумовлює розви-
ток холелітіазу. Таким чином, даний спосіб є досить 
точним для оцінки патологічного стану і може бути 
рекомендованим для впровадження в практичну ме-
дицину. 
ВИСНОВОК. Таким чином, проведені досліджен-
ня дозволяють зробити висновок про те, що в жир-
нокислотному складі ліпідів сироватки крові пацієнтів 
з холелітіазом та дітей з групи ризику по даному зах-
ворюванню спостерігається підвищення ненасиченості 
ліпідного комплексу за рахунок зниження насичених 
ЖК і збільшення окремих ненасичених ЖК (в основ-
ному за рахунок ПНЖК). Отримані дані свідчать про 
те, що при холелітіазі у дітей має місце порушення 
ліпідного метаболізму ессенціальнихЖК, що призво-
дить до накопичення окремих ПНЖК і сприяє розвит-
ку жовчнокам'яної хвороби. 
Керуючись результатами отриманих нами дослід-
жень, корекцію виявлених порушень жирнокислотного 
складу ліпідів сироватки крові пацієнтів обох груп ми 
проводили за допомогою препаратів омега-3 (ейко-
запентаєнової та докозагексаєнової) ПНЖК (смарт-
омега) та лецитину (ліволакт) у вікових дозах. Згідно 
до результатів додаткових лабораторно-інструмен-
тальних досліджень та враховуючи патогенез даного 
захворювання, в лікувально-профілактичний комплекс 
також включався пробіотичний препарат (біфілакт 
екстра) та адсорбент (мультисорб) на фоні дієтично-
го харчування. 
ПЕРСПЕКТИВИ П О Д А Л Ь Ш И Х ДОСЛІДЖЕНЬ. 
Перспективою даного дослідження є подальше вив-
чення транс- та цис-ізомерного складу ненасичених 
жирних кислот в ліпідах сироватки крові та жовчі, що 
в подальшому дозволить проводити профілактику не 
лише холелітіазу, але й інших захворювань у пацієнтів 
різного віку, пов'язаних з порушенням ліпідного ме-
таболізму, в тому числі, атеросклерозу, який є пер-
шопричиною летальних випадків серед населення 
всього світу. Отримані результати дозволять провес-
ти корекцію виявлених порушень, використовуючи 
продукти харчування, які не містять транс-жирів. 
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